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В настоящее время появляются сообщения о повышении уровня кардиальных тропонинов у больных без острого инфарк=
та миокарда (ОИМ). Цель настоящего исследования — анализ заключительных диагнозов у больных с повышением уров=
ня кардиального тропонина=T без клинической картины и характерных изменений ЭКГ при ОИМ. Материал и методы.
В исследование было включено 72 больных (48 мужчин, 24 — женщин, в возрасте от 54 до 87 лет, в среднем — 69,8±11,2).
Критерием включения было повышение кардиального тропонина=Т, основными критериями исключения были — типич=
ные для ОИМ ангинозные боли и характерные изменения ЭКГ (элевация сегмента ST, появление патологических зубцов
Q). Окончательный диагноз ОИМ был установлен только у 29 больных (40,3%), у остальных 43=х больных были диагно=
стированы следующие заболевания: у 21 — септическое состояние, у 10 — онкопатология, у 6 — диабетическая нефропа=
тия с ХПН, у 4=х — инфаркт головного мозга, у 2=х — В12=дефицитная анемия. У умерших больных уровень тропонина=Т
был достоверно выше, чем у выписанных из стационара, независимо от основного заболевания. Результаты. Была вы=
явлена прямая корреляционная связь между уровнем кардиального тропонина=Т и индексом SAPS II, отражающим тя=
жесть общего состояния больного (r=0,44, р=0,0001) и обратная корреляционная связь между уровнем кардиального тро=
понина и фракцией выброса левого желудочка (r==0,45 р=0,003). Заключение. Таким образом, несмотря на
кардиоспецифичность тропонина=Т, обнаружение его в крови пациентов, находящихся в крайне тяжелом состоянии, при
отсутствии других проявлений ОИМ, не является специфическим симптомом ОИМ, а свидетельствует о тяжести заболе=
вания, возможно с вовлечением миокарда в патологический процесс. Ключевые слова: кардиальные тропонины, инфаркт
миокарда, полиорганная недостаточность, системная воспалительная реакция.
There have been recently reports on elevated levels of cardiac troponins in patients without acute myocardial infarction (AMI).
The purpose of the study was to analyze final diagnoses in patients with elevated cardiac troponin=T levels without clinical mani=
festations and characteristic ECG changes in AMI. Subjects and materials. The study included 72 patients (48 males and 24 females
whose age ranged from 54 to 87 years (mean 69.8±11.2 years)). The criterion for inclusion was increased cardiac troponin=T; the
primary criteria for exclusion were AMI=specific anginal pains and characteristic ECG changes (ST=segment elevation, abnormal
Q waves). The definitive diagnosis of AMI was established only in 29 (40.3%) patients; the remaining 43 patients were diagnosed
as having the following diseases: sepsis (n=21), cancer (n=10), diabetic nephropathy with chronic renal failure (n=6), cerebral
infarction (n=4), and B12=deficiency anemia (n=2). In deceased patients, the level of troponin=T was higher than that in those who
was discharged from hospital irrespective of the underlying disease. Results. There was a direct correlation between the level of
cardiac troponin=T and the SAPS II index that reflects the general condition of a patient (r=0.44; p=0.0001) and an inverse corre=
lation between the former and the left ventricular ejection fraction (r==0.45; p=0.003). Conclusion. Thus, despite its cardiac speci=
ficity and its detection in the blood of critically ill patients without other manifestations of AMI, cardiac troponin=T is not a specif=
ic symptom of AMI, but suggests the severity of the disease, possibly, with the involvement of the myocardium in the pathological
process. Key words: cardiac troponins, myocardial infarction, multiple organ dysfunction, systemic inflammatory reaction.
По данным Всемирной организации здравоохра
нения диагностика острого инфаркта миокарда (ОИМ)
основана на двух из трех основных критериях: измене
ниях на ЭКГ (при этом до 25% инфарктов миокарда не
отражаются на ЭКГ), ангинозных болей, повышении
маркеров некроза миокарда [1]. В 2000 году Европей
ским Научным обществом и Американской коллегией
кардиологов была внесена коррекция в определение
ОИМ, согласно которой определяющим в диагностике
ОИМ является выявление повышенного уровня специ
фических маркеров некроза миокарда — кардиальных
тропонинов в крови [2—4]. Тропонин — белок, входя
щий в состав миофибрилл. Кардиальный тропонин со
держит три субъединицы: Т, I и С. Тропонин С неспеци
фичен для миокарда, в отличие от субъединиц Т и I,
структура которых в сократительных волокнах кардио
миоцитов отличается от аналогичных белков других
мышечных клеток [5, 6]. Широкое использование опре
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Нозологическая форма Общее количество Количество Уровень Уровень
больных умерших больных тропонина=Т тропонина=Т
у выписанных (нг/мл) у умерших (нг/мл)
ОИМ 29 14 0,79±0,19 1,62±0,21*
Септическое состояние 21 12 0,63±0,14 1,66±0,27*
Онкопатология 10 8 0,74±0,49 1,49±0,34
Диабетическая нефропатия с ХПН 6 3 0,58±0,34 1,59±0,58
Инфаркт головного мозга 4 2 0,61±0,45 1,31±0,61
В12дефицитная анемия 2 1 0,49 1,69
деления кардиальных тропонинов в крови существенно
повысило выявляемость ОИМ (на 30—200%) [7, 8].
До недавнего времени считалось, что тропонины
попадают в кровь только в результате гибели кардиоми
оцитов [9]. Однако в последние годы показано, что тро
понины могут проникать в интерстициальное простран
ство, а затем в кровь, при повреждении кардиомиоцитов
с повышением проницаемости их клеточных мембран,
причиной которого может быть не только ОИМ, но и
состояния, сопровождающиеся гиперпродукцией про
воспалительных цитокинов (фактора некроза опухолиα,
интерлейкина1 и др.) [10, 11].
Цель настоящего исследования — анализ заклю
чительных диагнозов у больных с повышением уровня
кардиального тропонинаT без клинической картины и
характерных изменений ЭКГ при ОИМ.
Материалы и методы 
В исследование было включено 72 больных (48 мужчин,
24 — женщин, в возрасте от 54 до 87 лет, в среднем —
69,8±11,2), госпитализированных в отделение кардиореанима
ции Московской городской клинической больницы № 67. Кри
терием включения явилось повышение уровня кардиального
тропонинаТ выше диагностически значимого уровня (более
0,3 нг/мл). Критериями исключения были: 
— клиническая картина острого коронарного синдрома
(типичные ангинозные приступы);
— характерные для ОИМ изменения ЭКГ в первые сут
ки стационарного лечения (элевация или выраженная депрес
сия сегмента ST, появление новых зубцов Q).
Всем больным проводили общеклиническое обследова
ние. Уровень кардиального тропонинаТ в крови (с помощью
аппарата Cardiac Reader Roche, Германия) определяли при по
ступлении, либо через 14—16 часов от момента ухудшения со
стояния. Регистрацию ЭКГ проводили при поступлении в ста
ционар и ежедневно. Эхокардиографию осуществляли на
аппарате GE Vivid 7 (США) по общепринятой методике. Кро
ме того, анализировали уровень трансаминаз, мочевины, креа
тинина, билирубина, общего белка, МВКФК в крови, иссле
довали газы, электролит крови, кислотнощелочное
равновесие. Рентгенографию органов грудной клетки прово
дили при поступлении, в ряде случаев — повторно. При необ
ходимости больным проводили ультразвуковое исследование
органов брюшной полости и почек, посев крови, КТ головного
мозга. 
Определение степени тяжести больного проводили на ос
новании расчета индекса SAPS II [12], предполагающего оцен
ку экстренности поступления больного в стационар, наличия
хронических заболеваний, возраста, температуры, суточного
диуреза, уровня артериального давления, частоты сердечных
сокращений, показателя оксигенации крови (FiO2/PaO2), лей
коцитов, натрия, калия, мочевины, бикарбоната и билирубина
крови, а также оценку уровня сознания по шкале Глазго. 
Окончательный диагноз устанавливали на основании ана
лиза клинической картины, изучения динамики основных
симптомов, данных комплексного обследования, в ряде случа
ев — на аутопсии.
Статистическую обработку результатов исследования
проводили с помощью программы «STATISTICA 5.5». Ис
пользовали: критерий Колмогорова–Смирнова для оценки
статистической значимости отличия при сравнении показате
ля двух независимых групп; критерий Spearman для проведе
ния корреляционного анализа. Во всех измерениях в качестве
показателя средней величины использовали среднюю арифме
тическую, за показатель разброса — стандартное отклонение.
Результаты и обсуждение 
У всех 72х больных, включенных в исследование,
были проявления полиорганной недостаточности: по
казатель SAPS II колебался от 50 до 86 (в среднем со
ставил 74,4±11,2). 40 больных скончались. Уровень кар
диального тропонинаТ был в пределах 0,06—2,0 нг/мл
(в среднем 1,21±0,12). 
У 29и больных из 72х (40,3%) окончательный ди
агноз был ОИМ. Диагноз ОИМ выставлялся на основа
нии появления характерной динамики ЭКГ, прогресси
рования застойной левожелудочковой недостаточности.
У 10и больных ОИМ протекал на фоне декомпенсиро
ванного сахарного диабета, у 11и больных ОИМ был
повторным и у 8и — был повторный ОИМ на фоне де
компенсированного сахарного диабета. Из 29и больных
с ОИМ 14 больных скончались, диагноз ОИМ под
твержден при аутопсии. 
У остальных 43х больных диагноз ОИМ не под
твердился. На рис. 1 и в табл. 1 представлено распреде
ление больных, включенных в исследование по нозоло
гическим формам. 
Как видно из рис. 1 и табл. 1, у 21 больного было
диагностировано септическое состояние: у 9и — рас
пространенный перитонит (у 5и — тромбоэмболия в
мезентериальные сосуды с гангреной кишечника, у 2х
— деструктивный холецистит, у 1го — перфорация
толстой кишки опухолью, у 1го — панкреонекроз), у
7и — апостематозный нефрит, у 4х — деструктивная
пневмония, у 1го — распространенная флегмона под
кожной и межмышечной клетчатки бедра. У 10и боль
ных была выявлена различная онкопатология с рако
Таблица 1
Смертность больных, включенных в исследование и уровень кардиального тропонина=Т
Примечание. Здесь и в табл. 2: * — статистическая значимость различий между уровнем тропонинаТ у умерших и выписанных
(p<0,05).
Рис. 1. Распределение больных по нозологическим формам. Рис. 2. Уровень тропонина=Т в подгруппе умерших и выпи=
санных больных.
вой интоксикацией (у 3х — рак желудка, у 3х рак лег
кого, у 2х — рак предстательной железы, у 2х — рак
шейки матки). У 4х больных после проведения ком
пьютерной томографии диагностирован обширный
инфаркт головного мозга (у 3х — по ишемическому
типу, у 1го — по геморрагическому типу с прорывом в
желудочки мозга). У 6и больных была выявлена хро
ническая почечная недостаточность на фоне длитель
ного сахарного диабета с диабетической нефропатией
(уровень креатинина был от 730 до 1131 мкмоль/л). У
2х больных была тяжелая В12дефицитная анемия
(гемоглобин 59 и 64 г/л).
Оказалось, что уровень тропонинаТ у умерших
был в среднем 1,61±0,28 нг/мл, что значительно выше,
чем у выписанных (0,64±0,19 нг/мл), р=0,021 (табл. 1,
рис. 2). Это свидетельствует о неблагоприятном про
гнозе выраженного повышения тропонинаТ.
Уровень тропонинаТ у больных с ОИМ практиче
ски не отличался от больных с другими заболеваниями
(1,24±0,21 и 1,20±0,19 нг/мл, соответственно) (рис. 3). 
Учитывая, что уровень тропонинаТ был сущест
венно выше в подгруппе тяжелых больных, проведен
корреляционный анализ между уровнем тропонинаТ и
интегральным показателем тяжести больного — индек
сом SAPS II. Была выявлена достоверная положитель
ная корреляционная связь (коэффициент корреляции
0,44, р=0,0001) (рис. 4).
У большинства больных, включенных в исследо
вание, была снижена общая сократимость левого желу
дочка: фракция выброса (ФВ) была в пределах 17—52%
(в среднем 37,7±11,2%). ФВ у больных с ОИМ была до
стоверно ниже, чем у остальных больных (табл. 2). При
этом ФВ у умерших (от ОИМ, так и от других заболева
ний) была достоверно ниже, чем у выписанных.
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Рис. 3. Уровень тропонина=Т у больных ОИМ и больных с
другими заболваниями.
Рис. 4. Корреляционная связь между индексом SAPS II и
уровнем тропонина=Т в крови.
Исход заболевания Значения фракций выброса в зависимости от нозологии
ОИМ другие заболевания p
(n=29) (n=43)
Благоприятный исход (n=32) 43,4±9,1 52,1±10,4 0,039
Летальный исход (n=40) 23,6±8,4 39,1±8,9 0,028
р 0,013 0,021
Таблица 2
Фракция выброса в зависимости от нозологии и исхода (%)
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У больных ОИМ не было выявлено корреляции
между ФВ и уровнем тропонинаТ, тогда как у больных
с другими заболеваниями ФВ обратно коррелировала с
уровнем тропонинаТ (коэффициент корреляции –0,45;
р=0,003) (рис. 5). Эти данные могут свидетельствовать
о том, что уровень тропонина может отражать степень
кардиодепрессии у больных без ОИМ, тогда как при
ОИМ на снижение сократимости влияет не только ко
личество некротизированного миокарда, но и другие
факторы (гибернирующий миокард, наличие очагов
фиброза после перенесенного ОИМ и др.).
Настоящее исследование показало, что ОИМ диагно
стируется только у 40% больных с повышенным тропони
номТ без типичной клинической картины ОИМ. У осталь
ных больных было выявлено другое основное заболевание
с проявлениями полиорганной недостаточности. Следует
подчеркнуть, что все больные, включенные в исследование,
при поступлении находились в критическом состоянии.
Повышение уровня тропонинаТ коррелировало с тяжес
тью состояния; у умерших больных уровень тропонина был
существенно выше, чем у выписанных. Необходимо отме
тить, что уровень тропонинаТ у больных с ОИМ и други
ми заболеваниями практически не отличался. В литературе
есть сообщения о том, что некоторые тяжелые заболевания
приводят к повышению уровня кардиального тропонинаТ
в крови [13, 14]. В настоящем исследовании повышение
кардиального тропонинаТ выявлялось главным образом у
больных с полиорганной недостаточностью. Согласно лите
ратурным данным, именно полиорганная недостаточность
приводит к «некоронарогенному» повышению кардиаль
ных тропонинов в крови: так, Ammann P., Maggiorini M.,
2003, изучали уровень тропонинаТ у больных с сепсисом
без ОИМ. В результате этого исследования было показано,
что повышение тропонинаТ достоверно чаще выявляется у
больных с септическим шоком, являющимся причиной по
лиорганной недостаточности, при этом уровень тропонинаТ
прямо коррелировал с уровнем фактора некроза опухолиα
(ФНОα) и интерлейкином6 (ИЛ6). Авторы предлагают
использовать тропонинТ как дополнительный фактор не
благоприятного течения заболевания у больных с септиче
ским состоянием [15]
Повышение уровня тропонинаТ у больных без
ОИМ, выявленное в настоящем исследовании, пови
димому, связано с повреждением миокарда вследствие
системной воспалительной реакции. Системная воспа
лительная реакция возникает в результате массивного
повреждении клеток вследствие тяжелой гипоксемии,
ацидоза, эндо и экзогенной интоксикации, а также
воздействия токсинов микроорганизмов [16]. Повреж
денные ткани выделяют большое количество провоспа
лительных цитокинов, которые способствуют инфильт
рации тканей нейтрофилами и макрофагами, активации
перекисного окисления липидов, гиперпродукции ок
сида азота [17]. Все эти процессы усугубляют имеюще
еся повреждение тканей, приводя к формированию по
рочного круга и полиорганной недостаточности [18]. В
результате гиперпродукции провоспалительных цито
кинов в результате системной воспалительной реакции
возможно повреждение кардиомиоцитов с развитием
миокардиальной дисфункции [19]. В частности, прово
спалительные вещества, воздействуя на мембрану кле
ток, повышают ее проницаемость. Это предположение
высказано и доказано в 1984 году Piper et al. [20], затем
поддержано Wu A. H., Ford L., 1999 [21] и подтвержде
но последующими работами Ammann P. et al., 2003 [15].
В результате этого кардиальные тропонины выходят в
межклеточное пространство. Возможность диффузии
кардиальных тропониновТ и I сквозь неповрежденную
мембрану авторы объясняют как небольшими размера
ми самих молекул этих белков (33,5 и 25,5 кДа, соответ
ственно) [22], так и дополнительной их фрагментацией
в ответ на клеточную гипоксию [23]. 
В связи с вышесказанным, можно предположить,
что повышение кардиальных тропонинов в крови у
больных с полиорганной недостаточностью не является
ложноположительным, а свидетельствует о тяжести
процесса с вовлечением миокарда в патологический
процесс. Это предположение подтверждает выявленное
в настоящем исследовании снижение ФВ левого желу
дочка у большинства больных и обратная корреляцион
ная связь между ФВ и уровнем тропонинаТ и ФВ у
больных без ОИМ. Обратную корреляцию между ФВ и
уровнем кардиальных тропонинов выявляли ver Elst K.
M. et al., 2000 [24]. Отсутствие корреляционной связи
между ФВ и уровнем тропонинаТ у больных ОИМ, ве
роятно, связано с тем, что часть больных переносили
повторный ОИМ, то есть уже имели снижение сократи
тельной функции миокарда. 
В заключение можно сказать, что, несмотря на
кардиоспецифичность тропонинаТ, обнаружение его в
крови пациентов, находящихся в крайне тяжелом со
стоянии, при отсутствии других проявлений ОИМ, не
является специфическим симптомом ОИМ, а указыва
ет на вовлечение миокарда в патологический процесс,
что может быть проявлением полиорганной недоста
точности с системной воспалительной реакцией. По
этой причине выявление повышенного уровня карди
альных тропонинов в крови у данного контингента яв
ляется прогностически неблагоприятным.
Рис. 5. Корреляционная связь между ФВ и уровнем тропо=
нина=Т крови.
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В марте 2009 года будет проведена конференция, посвященная 100летию со дня рождения академика РАМН
В. А. Неговского. 
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